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Objetivos: explorar las asociaciones entre variables clínicas y antecedentes familiares 
con la obesidad 

Diseño: estudio descriptivo multivariado y analítico de los factores de riesgo 
cardiovascular (FRCV) y agregación familiar. 

Pacientes y sujetos: pacientes no diabéticos de la consulta de nutrición y un grupo de 
deportistas, divididos en obesos y no obesos. 

Determinaciones y mediciones: antecedentes patológicos personales y familiares sobre 
los FRCV. Se evaluaron los signos vitales, la antropometría completa, el biotipo y la 
química sanguínea. 

Resultados: 421 individuos, 294 mujeres y 127 hombres, con una edad de 38,6±14,7 
años, de los cuales 63,9% eran obesos. Por el método de análisis factorial de componentes 
principales se establecieron tres componentes independientes: índice de masa corporal y 
edad, triglicéridos y colesterol, y glicemia. Así mismo, con este método se observó la 
asociación de hipertensión con obesidad y edad; hombres y sobrepeso con colesterol, 
triglicéridos y glicemia. Por el método de clasificación se observó que en una clase con 
19,5% de los individuos, se asociaron hipertensión, sexo femenino, obesidad, biotipo 
androide, mayor edad y estrato bajo, como variante del Síndrome X. Por regresión logística 
hubo mayor riesgo de obesidad con los antecedentes familiares de obesidad (OR=4.16), 
diabetes (OR=2.8), ACV (OR=2.1), índice de miocardio e hipertensión, y de hipertensión 
con antecedentes familiares de ACV. 

Conclusiones: 1- Los obesos tuvieron agregación de los FRCV, con predominio del 
síndrome X. 2- Los FRCV presentan una agregación familiar entre los obesos, especialmente 
la obesidad, la diabetes y el ACV. (Acta Med Colomb 2000;25:300-313) 

Palabras clave: obesidad, factores riesgo cardiovascular, agregación familiar, Síndrome X, 
análisis multivariado 

Introducción 
Aunque tradicionalmente se ha mencionado que en los 

países subdesarrollados el principal problema nutricional 
es la desnutrición (1, 2), el concepto ha cambiado con el 
tiempo, debido a que la principal causa de mortalidad son 
las enfermedades cardiovasculares, tal como sucedía en 
Colombia hasta el inicio de la década de los noventa (3), 
cuando fueron relegadas a un segundo lugar por las muer-
tes violentas y específicamente por el homicidio (4). Así, la 
obesidad en estos países se ha convertido en un problema 
de salud pública, no sólo porque la frecuencia ha aumenta-
do de manera importante (5), sino porque representa un 
factor de riesgo para el desarrollo de enfermedades 

cardiovasculares, como la hipertensión arterial y la diabe-
tes mellitus, a su vez factores de riesgo para el desarrollo 
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del infarto de miocardio y los accidentes cerebro vasculares 
(6, 7). 

La frecuencia de consulta médica por obesidad en Co-
lombia para la década de los 70 era de 23.7/100.000 habi-
tantes, incluyendo la población infantil. Si tomamos única-
mente la población mayor de 15 años esta tasa es de 52.1/ 
100.000, con un pico máximo entre 45 y 59 años de 76/ 
100.000 (8). Estas tasas eran superiores a las de consulta 
por enfermedades hipertensivas, diabetes mellitus y de to-
das las enfermedades cardiovasculares (3), al parecer por 
su asociación con los factores de riesgo cardiovascular (6, 
7, 9-12). Estos hechos desencadenaron en todo el mundo 
una intensa actividad investigativa sobre la obesidad, con 
progreso importante en todas las áreas. 

Los estudios epidemiológicos han ocupado un lugar pri-
mordial en su descripción, empezando por la definición de la 
entidad, aunque aún exista un desacuerdo entre los diversos 
organismos científicos. Por ejemplo, según la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) la obesidad se considera como 
un índice de masa corporal (IMC) superior a 29 (13), criterio 
adoptado también por el primer Consenso Latinoamericano 
de Obesidad (14). Sin embargo, la International Obesity 
Task Force (IOTF), ha considerado conveniente disminuir 
ese umbral y ha definido que es obeso todo el que tenga un 
IMC superior a 27. Así mismo ha propuesto que todo aquel 
con IMC entre 25 y 27 presenta sobrepeso. Se ha demostrado 
que el riesgo de muerte se incrementa en 20% cuando se pasa 
de un grupo de IMC inferior a 19 al de 19 a 24.9; este riesgo 
se incrementa en 60% cuando se pasa al grupo de 27 a 28.9 y 
en más de 100% para aquellas personas con IMC de 29 o 
superior (13). 

La obesidad es causada en buena parte por un ambiente 
que promueve la excesiva ingestión de comida y no esti-
mula la actividad física. Aunque en la especie humana 
evolucionaron excelentes mecanismos fisiológicos para 
defenderla de la pérdida de peso, sólo existen mecanis-
mos muy débiles en contra de la ganancia de peso cuando 
la comida es abundante (15); el resultado final dependerá 
del balance entre la actividad física, la ingestión de 
macronutrientes y los mecanismos de regulación (16-21). 
Dada la numerosa lista de factores que han sido 
incriminados, la obesidad es un claro ejemplo de enfer-
medad multifactorial, tanto por sus resultados como por 
su génesis y comportamiento general, desafiando a todos 
los que la estudian o que intentan controlarla, con éxito 
relativo, debido a su complejidad. 

Se estima que entre 40 y 70% de la variación en los 
fenotipos humanos es heredable. Sin embargo, aunque se 
ha demostrado en animales que algunas mutaciones de 
genes simples causan obesidad, la situación en el humano 
es mucho más compleja y ya existe una importante lista de 
genes candidatos a ser los responsables de diferentes tipos 
de obesidad (22, 23). 

Aunque las enfermedades cardiovasculares son la prin-
cipal causa de mortalidad a todo lo largo y ancho del 

planeta, exceptuando las infecciosas y parasitarias en los 
países menos desarrollados (24), su frecuencia ha venido 
disminuyendo en los países desarrollados. Esto se ha logra-
do gracias a los programas de promoción y prevención (24, 
25) sobre los denominados factores de riesgo modificables, 
identificados en especial a partir de los estudios de 
Framingham y posteriores (24, 26), acerca de los cuales 
existe información muy numerosa (27-29), la obesidad 
incluida (27-31). 

En la década precedente los estudios demostraron la hete-
rogeneidad de todos estos factores de riesgo, bajo la influen-
cia del medio ambiente, especialmente los alimentos y sus 
hábitos de consumo, y el componente genético (24, 25, 27-
29), incluyendo una distribución racial particular (32, 33). A 
partir de la primera descripción por Reaven del denominado 
"Síndrome X" (34), el cual se estima que se presenta en cerca 
de 25% de la población general (35), éste ha sido reconocido 
como un determinante sustancial de las enfermedades de la 
civilización occidental y de su curso clínico (35). Está carac-
terizado por resistencia a la insulina y su cohorte de fenóme-
nos asociados, a saber: hiperinsulinemia, intolerancia a la 
glucosa, diabetes mellitus no insulinodependiente, hiper-
trigliceridemia, reducción de las partículas de lipoproteína 
de alta densidad (HDL), hipertensión arterial y trastornos de 
la fibrinolisis. A partir del hallazgo de la agrupación de 
varios de los factores de riesgo cardiovascular bajo una sola 
entidad, se iniciaron estudios para explicarlo y, naturalmen-
te, la hipótesis genética no se hizo esperar, demostrándose la 
agregación familiar de las enfermedades cardiovasculares 
(infarto de miocardio, evento cerebrovascular, diabetes e 
hipertensión arterial) y de cada uno de los factores en forma 
individual (32, 36, 37). 

Adicionalmente a los numerosos estudios epidemio-
lógicos clásicos y a los más recientes en el campo de la 
fisiología y la genética, las relativamente nuevas técnicas 
de análisis multivariado se han comenzado a utilizar en 
estudios poblacionales y epidemiológicos de la obesidad. 
En uno de estos estudios, se analizaron por medio del 
análisis factorial de componentes principales (AFCP), las 
interrelaciones entre la salud metabólica y cardiorrespiratoria 
de 350 adultos saludables. Cuatro ejes recogieron 66.7% de 
la varianza en los hombres y 62.4% en las mujeres. El 
primer eje denominado "obesidad" lo compusieron las va-
riables IMC, la circunferencia abdominal, el grosor total 
del pliegue cutáneo y (sólo en los hombres) la relación 
circunferencia abdominal/cadera. El segundo eje denomi-
nado "desempeño cardiovascular" lo compusieron las va-
riables frecuencia cardíaca y PWC150/Kg. Los ejes 3 y 4 se 
relacionaron con el colesterol total y el colesterol HDL, 
respectivamente (más la tensión arterial en mujeres) (38). 

También con el mismo método de análisis factorial de 
componenetes principales (AFCP), inicialmente, y después 
con el método de clasificación de Ward con el propósito de 
derivar empíricamente una tipología de personas obesas, se 
estudiaron diversas variables biológicas, psicológicas y del 
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comportamiento, de acuerdo con una encuesta, en un 
grupo de 719 individuos (641 mujeres). Los obesos 
tempranos fueron más obesos, más activos y restringían 
más la ingestión calórica, mientras que los obesos tardíos 
fueron más sedentarios, abusaban de sustancias, picaban de 
noche y tenían diabetes (39). Igualmente los estudios de 
población han mostrado agregación familiar de los factores 
de riesgo, en relación con la acumulación de grasa central 
(en el tronco) tanto en jóvenes como en adultos y en rela-
ción con el grado de obesidad (40). 

Aunque los estudios en todo el mundo son numerosos, en 
Colombia hay pocas publicaciones sobre los factores de 
riesgo en pacientes y en sujetos normales (14, 28, 41-49) y 
menos aun acerca de la obesidad (50-54), en los cuales sólo 
uno presenta algunos datos sobre los antecedentes familiares 
y ninguno estudia los factores de riesgo en este grupo de 
pacientes, sino a partir de la hipertensión arterial o la enfer-
medad coronaria ya establecida. 

El presente estudio tuvo por objetivo explorar las aso-
ciaciones entre diferentes variables de tipo clínico y antece-
dentes familiares con la obesidad, en pacientes obesos 
comparados con un grupo control. Para ello, primero, se 
construyeron y caracterizaron tipologías según los factores 
de riesgo cardiovascular, comparando pacientes obesos e 
individuos control; segundo, se construyeron y analizaron 
tipologías según los antecedentes familiares de los factores 
de riesgo cardiovascular, comparándolos entre pacientes 
obesos e individuos control; tercero, se analizó la asocia-
ción entre las tipologías de los factores de riesgo 
cardiovascular y los antecedentes familiares; y cuarto, se 
estableció un modelo para predecir la obesidad a partir de 
los antecedentes familiares. 

Material y métodos 
Tipo de estudio 

Estudio descriptivo multivariado y analítico de los facto-
res de riesgo cardiovascular y de agregación familiar. 

Lugar del estudio 
Pacientes de la Consulta de Nutrición del Hospital San 

Juan de Dios de Bogotá y de la Fundación Santa Fe de 
Bogotá y deportistas de la Universidad Nacional de Colom-
bia. 

Definición de hipótesis 
1. Los sujetos obesos tienen una tendencia a la agregación 

de los factores de riesgo cardiovascular en comparación con 
los sujetos no obesos. 

2. Los sujetos obesos tienen mayor frecuencia de antece-
dentes familiares de enfermedad cardiovascular y de factores 
de riesgo que los sujetos no obesos. 

Diseño del estudio 
A partir del mes de febrero de 1989 se inició la aplica-

ción, siempre por el mismo investigador, de un formulario 

especialmente diseñado y ajustado, a todos los sujetos del 
estudio. Este formulario fue aplicado en su primera entre-
vista a los pacientes remitidos para manejo nutricional, con 
diagnóstico de obesidad o no, e independientemente de la 
especialidad remitente (medicina general, medicina interna 
y especialidades médico-quirúrgicas), entre el período de 
febrero 1989 a diciembre 1996. El mismo formulario fue 
aplicado al grupo de sujetos sanos no obesos a los cuales se 
les practicó una evaluación nutricional completa. 

Criterios de inclusión 
1. Fueron considerados obesos todos los pacientes remi-

tidos con un índice de masa corporal (IMC) ≥ 27 kg/m2 

(IMC = peso/talla2) para su evaluación y tratamiento. 
2. En el grupo control se incluyeron los pacientes y 

sujetos con IMC inferior a 27 enviados para evaluación y 
manejo nutricional. 

3. Pacientes y sujetos mayores de 15 años. 

Criterios de exclusión 
1. Todos los pacientes con diagnóstico comprobado de 

diabetes mellitus según los criterios vigentes en el momen-
to de inicio del estudio (glicemia en ayunas mayor de 140 
mg/dL y un valor mayor de 200 mg/dL durante una curva 
de tolerancia a la glucosa o dos valores mayores de 200 mg/ 
dL durante una curva de tolerancia a la glucosa). 

2. Todos los pacientes con obesidad secundaria a cual-
quier otra endocrinopatía (Cushing, hipotiroidismo, etc.). 

3. Pacientes o sujetos en los cuales la información perti-
nente para el estudio fue incompleta o inadecuada. 

4. Mujeres embarazadas. 
5. Menores de 15 años. 

Pacientes y controles 
Los pacientes obesos siempre asistieron para evaluación 

y manejo. El grupo control contó con tres poblaciones 
diferentes: la primera de pacientes no obesos enviados para 
evaluación nutricional y manejo, con diagnóstico de 
sobrepeso, dislipidemia, hipertensión arterial, estreñimien-
to, colon irritable, litiasis urinaria, entre otros. La segunda 
fue constituida por 58 universitarios deportistas que se 
sometieron a una evaluación nutricional completa con fines 
investigativos y para consejería. Finalmente, se evaluaron 
35 adolescentes y adultos jóvenes con trastornos del apetito 
que asistieron para evaluación y tratamiento. 

Determinaciones y mediciones 
El formulario corresponde a la historia clínica del pa-

ciente orientada específicamente hacia los fenómenos des-
critos previamente con la obesidad. Este consta de 11 
numerales que incluyen los datos de anamnesis, examen 
físico y exámenes de laboratorio, de los cuales sólo se 
mencionarán los pertinentes al presente estudio. Además 
de los datos demográficos, se indagaron los antecedentes 
patológicos familiares, interrogando al paciente o sujeto 
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sobre el conocimiento que él tenía de la existencia en sus 
parientes en primero y segundo grado de fenómenos pato-
lógicos. Siempre se preguntó por antecedentes de diabe-
tes mellitus, hipercolesterolemia, gota o hiperuricemia, 
infartos de miocardio, angina de pecho, insuficiencia car-
díaca, enfermedades vasculares cerebrales (hemorragia, 
isquemia, trombosis), enfermedades vasculares periféricas 
(claudicación, amputaciones), hipertensión arterial y obe-
sidad. Para cada sujeto se registró el parentesco existente 
en cada caso. Los parentescos estudiados fueron: padres, 
abuelos paternos y maternos, tíos paternos y maternos, 
hermanos e hijos del paciente; adicionalmente se obtuvo 
información del cónyuge. Además se incluía el número de 
positivos por cada antecedente y cada parentesco, así 
como el número de parientes de cada grado que conoció o 
tuvo conocimiento. 

Los antecedentes personales se refirieron al historial 
patológico del paciente o sujeto en estudio; siempre se 
indagó por los antecedentes cardiovasculares y factores de 
riesgo, entre otros. 

El examen físico incluyó las medidas antropométricas 
de acuerdo con las recomendaciones de la OMS, incluyen-
do el peso, la talla, el índice de masa corporal (IMC = peso/ 
talla2; kg/m2); los pliegues cutáneos tricipital (PCT), bicipital 
(PCB), subescapular (PSE), suprailíaco (PSI) y muslo (PM, 
tercio medio anterior); las circunferencias del brazo (CB), 
la cintura (CC) a nivel umbilical, la cadera (CK) y el muslo 
(CM). La antropometría fue realizada mediante una cinta 
métrica plástica y un adipómetro (Slim Guide Caliper). 
Todas estas medidas fueron realizadas en el hemicuerpo 
derecho por triplicado y su promedio fue el anotado como 
el real. La relación CC/CK fue establecida con los valores 
respectivos de cada paciente. 

Obesidad ginecoide y androide: según la distribución 
grasa aparente en caderas y muslos en el primero y en 
tronco en el segundo. La distribución en forma difusa en 
ambas zonas corporales se definió como androide. 

Se anotaron los datos de laboratorio en caso de haber 
sido practicados en forma reciente o solicitados en la con-
sulta, según las posibilidades de cada paciente o la necesi-
dad de obtenerlos: glicemia en ayunas, curva de tolerancia 
a la glucosa, colesterol total, triglicéridos, colesterol HDL 
y LDL séricos, ácido úrico sérico, hemoglobina y 
hematocrito y otros cuando los hubiese y se consideraran 
pertinentes. 

Análisis estadístico 
Se creó una base de datos constituida por 421 individuos 

y todas las variables bajo estudio en el paquete estadístico 
Simstat for Windows v. 1.1 (Provalis Research, Canadá), 
evaluando tanto las variables continuas como las nomina-
les y se crearon nuevas variables de tipo categórico a partir 
de las variables continuas como edad, peso, talla, IMC, 
glicemia en ayunas, colesterol y triglicéridos. En la Tabla 1 
aparecen las variables nominales con sus modalidades, 

frecuencias y porcentajes y en la Tabla 2 las variables 
continuas con sus estadísticas básicas. 

Los análisis descriptivos multivariados se llevaron a 
cabo con el paquete estadístico SPAD-N, (Système Portable 
d'Analyse des Données Numériques), programa desarrolla-
do en Francia por el CISIA (Centre International de 
Statistique et d'Informatique Appliquée). El análisis de 
regresión logística se realizó mediante el paquete estadísti-
co SAS, versión 6.12 (55, 56). Las siguientes fueron las 
técnicas básicas. 

Análisis factorial de componentes principales (AFCP). 
Se utilizaron las tablas con variables de tipo continuo (co-
lumnas) e individuos, observaciones u objetos (filas). Las 
proximidades entre variables se interpretaron en términos 
de correlación y las proximidades entre individuos se inter-
pretaron en términos de similitudes globales. 

Análisis factorial de correspondencias múltiples 
(AFCM). Es una generalización del análisis factorial de 
correspondencias simples (AFCS). El AFCS permite anali-
zar tablas de contingencia, que cruzan dos variables nomi-
nales, en el sentido de comparar los perfiles fila y los 
perfiles columna. El AFCM se aplica a la descripción de 
grandes tablas de datos que tienen en las filas a los indivi-
duos u observaciones y en las columnas a las diferentes 
modalidades de las variables. Se hacen las mismas trans-
formaciones y representaciones que en el AFCS pero los 
perfiles fila representan a los individuos y los perfiles 
columna a las modalidades de todas las variables. Se hizo, 
entonces, una representación simultánea de individuos y 
modalidades de variables. 

Análisis de clasificación (AC). Existen diversos méto-
dos de clasificación (cluster analysis), los cuales tienen el 
propósito de encontrar grupos con similitudes entre los 
individuos que los conforman y con diferencias entre ellos. 
El procedimiento que se utilizó aquí fue realizar primero 
una clasificación jerárquica utilizando el método de Ward a 
partir de las coordenadas factoriales del análisis factorial 
previo. Posteriormente se obtuvo la clasificación cortando 
el árbol jerárquico y optimizando la partición mediante un 
método de centros móviles. 

Análisis de regresión logística (ARL). Se usó para 
predecir la variable dicotómica (obeso, no obeso) en fun-
ción de la presencia o la ausencia de antecedentes de 
obesidad, diabetes, hipertensión, accidente cerebro 
vascular (ACV) e infarto del miocardio (IM), en familia-
res de primer grado. En las aplicaciones clínicas y 
epidemiológicas a la variable dependiente se le suele 
llamar variable de desenlace y a las independientes facto-
res de riesgo. El modelo logístico se expresó de la si-
guiente forma: 
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Tabla 1. Variables nominales y continuas discretizadas 

donde: p es la probabilidad de ser obeso y 1-p de no serlo. 
Las variables x son los factores de riego, es decir, los 
antecedentes familiares. 

Resultados 

Análisis factorial de componentes principales 
Se realizó el AFCP normado utilizando las variables 

continuas edad, IMC, colesterol, triglicéridos y glicemia, 
encontrándose correlaciones significativas entre edad e IMC 
relacionados con el primer eje y entre triglicéridos y 
colesterol, relacionados con el segundo eje, los cuales con-
forman el primer plano factorial y que recogen 56.1% de la 
varianza total (Figura 1). La glicemia que no se correlaciona 
con las otras variables aparece asociada con un tercer eje. 

Las correlaciones entre variables y ejes (factores) fue-
ron de -0.75 y -0.82 para la edad e IMC con el primer eje; 
de 0.78 y 0.70, entre colesterol y triglicéridos respectiva-

Tabla 2. Estadísticas básicas de las variables continuas 
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mente para el segundo eje y de 0.95 de la glicemia con el 
tercero. 

En los métodos factoriales se pueden proyectar varia-
bles que no han participado en el análisis para ilustrar los 
resultados, con cierto sentido explicativo. Aquí se han 
proyectado las variables nominales: caso-control (que iden-
tifica si el individuo es obeso o no), sexo, estrato e hi-
pertensión arterial y se muestran en la Figura 2. Aquí se 
prueba hipótesis de correlación cero entre las respectivas 
variables, por lo que son significativas todas las coordena-
das representadas diferentes de cero (p<0.05), lo que ocurre 
con todas las variables en este caso. Lo que indica una 
asociación entre obesos y edad e IMC altos (por definición) 
y entre no obesos y edad e IMC bajos; los hipertensos se 
asocian con edad e IMC altos y los no hipertensos se 
asocian con la edad e IMC bajos. Lo mismo se puede decir 

de las modalidades de las otras variables, como el sexo. Los 
hombres se asocian con colesterol y triglicéridos altos y las 
mujeres con valores menores de estas dos variables. 

Análisis factorial de correspondencias múltiples (afcm) 
En este análisis se buscó el perfil de los individuos 

según las variables de tipo clínico. Para ello se hizo la 
discretización de las variables continuas (colesterol, 
triglicéridos y glicemia) (Tabla 1) y se realizó el AFCM 
con las variables hipertensión arterial, glicemia (en cla-
ses), colesterol (en clases) y triglicéridos (en clases). Como 
variables ilustrativas se utilizaron: caso-control, sexo, es-
trato, edad (en clases) e índice de masa corporal (en 
clases). En la Figura 3 se muestra la contraposición entre 
los valores normales (triglicéridos normales, glicemia nor-
mal, colesterol normal) a la izquierda del primer eje y los 

Figura 1. Primer plano factorial de las variables Figura 2. Primer plano factorial de las variables ilustrativas 

Figura 3. Primer plano factorial del AFCM con variables clínicas 
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valores altos (colesterol alto, glicemia alta y triglicéridos 
altos), a la derecha. Las modalidades de tensión arterial 
están separadas por el segundo eje (arriba y abajo). 

Las variables ilustrativas proyectadas sobre el primer 
plano factorial (Figura 3) permiten observar algunas aso-
ciaciones con las variables clínicas (activas), ya que cada 
modalidad ilustrativa se ubica como promedio de los 
individuos que la asumen. De manera semejante al AFCP, 
realizado en el numeral anterior, en este caso se prueba la 
hipótesis de que la coordenada de ese centro de gravedad 
sobre cada eje es igual a cero, es decir, que no se aparta de 
la media. De la misma manera las coordenadas significa-
tivas son las diferentes de cero, (p<0.05), lo que indica 
una asociación válida en el plano, pero que no se debe 
tomar como un criterio estadístico inferencial. Así, sobre 
el segundo eje se concluye que la obesidad se presenta 
asociada a la hipertensión; el IMC en el rango de sobrepeso 
está asociado con niveles elevados de colesterol, 
triglicéridos y glicemia; la mujer se asocia a valores nor-
males de colesterol y glicemia, en tanto que en los hom-
bres se asocian a niveles altos de colesterol y triglicéridos 
y moderadamente altos de glicemia; los grupos más jóve-
nes están asociados con valores normales de todas las 
variables (triglicéridos, colesterol, glicemia y tensión 
arterial normal). Los obesos presentan también asocia-
ción con triglicéridos moderadamente altos, mientras que 
los grupos de mayor edad se asocian con colesterol mode-
radamente alto e hipertensión. 

Análisis de clasificación 
Para precisar mejor las asociaciones se realizó una clasi-

ficación utilizando los primeros 7 ejes factoriales. En la 
Figura 4 se puede observar la conformación de cinco cla-
ses, las cuales se describen a continuación: 

Figura 4. Dendrograma de la clasificación jerárquica con variables clínicas. 
Los porcentajes corresponden a las clases 1 a 5, de izquierda a derecha. 

Clase 1: 12 pacientes (2.85%), todos con colesterol 
moderadamente alto, 50% presenta triglicéridos altos y 
58.3% tiene glicemia normal. 

Clase 2: 13 pacientes (3.1%), todos con glicemia alta 
(todos los de glicemia alta están en esta clase), 54% tiene 
triglicéridos altos. Está asociada con el grupo de edad de 40 
a 49 años (61.5%). 

Clase 3: 6 pacientes (1.4%), todos con triglicéridos 
altos, 4 de los pacientes de esta clase presentan colesterol 
normal (66.7%). 

Clase 4: 308 pacientes (73.2%). Esta clase la constitu-
yen los no hipertensos, que lo son mayoritariamente (99%). 
Un poco menos de la mitad de los individuos de esta clase 
son no obesos (45.1%). Consistente con lo anterior, tam-
bién se encuentran en esta clase un tercio de los individuos 
con IMC normal (31.5%). En esta clase se ubican los 
grupos de edad más jóvenes: 15-19(12%), 20-29 (29.2%) y 
30-39 (24.4%). Se encuentran dentro de esta clase pacien-
tes del estrato medio (18.2%) y del estrato alto (54.6%). 

Clase 5: 82 pacientes (19.5%), todos son hipertensos. 
Está asociada con el sexo femenino, pues 87.8% son muje-
res, con los obesos (91.5%), con el tipo de obesidad androi-
de (69.5%) y con el grupo de mayor edad, el de 50 o más 
años (58.6%). El 82% es de estrato bajo. 

El colesterol alto no aparece caracterizando ninguna 
clase pues está repartido entre las clases 1 a 4 y la clase 5 
está constituida únicamente por individuos con colesterol 
moderadamente alto. 

Análisis factorial de correspondencias múltiples según 
los antecedentes familiares 

Teniendo en cuenta que se tiene interés en observar la 
posible relación entre tener parientes con antecedentes de 
obesidad, hipertensión, infarto del miocardio, accidente 
cerebrovascular y diabetes, con el hecho de ser o no obeso 
o hipertenso, se busca un perfil de los individuos según los 
anteriores antecedentes, para lo cual se tomaron como va-
riables activas las relacionadas únicamente con los antece-
dentes en parientes de primer grado. Como ilustrativas se 
tomaron las variables sexo, caso-control y clases clínicas. 
Las variables relacionadas con parientes en segundo grado 
se eliminaron del estudio, después de observar que tenían 
un comportamiento errático y que confundían el análisis, lo 
cual era de esperarse dado el menor grado de conocimiento 
que la gente tiene de estos parientes y del hecho de que 
estas personas pueden tener otros parientes más cercanos 
afectados con los antecedentes de interés, no relacionados 
con los pacientes de este estudio. 

También aquí, en el primer plano factorial es en donde 
está la mayoría de la información importante. En la Figura 
5 se muestra de manera especial la contraposición entre los 
parientes en primer grado obesos a la izquierda según el 
primer eje y los parientes en primer grado no obesos bien a 
la derecha. De manera semejante se ubican los parientes en 
primer grado diabéticos y con infarto del miocardio (IM), 
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Figura 5. Primer plano factorial del AFCM con las variables. Antecedentes familiares de parientes en primer grado. 

bien a la izquierda, y los parientes en primer grado no 
diabéticos y sin IM, a la derecha según el primer eje. Los 
parientes en primer grado sin accidente cerebrovascular 
(ACV) y no hipertensos, están en la parte superior del plano, 
opuestos según el segundo eje, a parientes con ACV e 
hipertensión, que se encuentran en la parte inferior del 
plano. Aquí, al igual que el AFCM realizado anteriormen-
te, se prueba la hipótesis de que la coordenada de ese centro 
de gravedad sobre cada eje es igual a cero, es decir, que no 
se aparta de la media. De la misma manera, las coordenadas 
significativas son las diferentes de cero (p<0.05), lo que 
indica una asociación válida en el plano. Las variables 
ilustrativas sexo, caso-control y clases clínicas, proyecta-
das sobre el primer plano factorial (Figura 5), muestran 
algunas asociaciones significativas con las variables acti-
vas, en este caso los antecedentes familiares en parientes de 
primer grado. Notoriamente, los parientes en primer grado 
obesos están asociados con la modalidad obesos de la varia-
ble caso-control (p<0.05), así como los parientes en primer 
grado hipertensos con la variable clase clínica, clase 5 
hipertensos (p<0.05). La clase 3, triglicéridos altos y 
colesterol normal, no se asocia con parientes en primer grado 
diabéticos, ya que están bien distanciados en el plano. 

Análisis de clasificación según los antecedentes familiares 
Para precisar mejor las asociaciones se realizó una clasi-

ficación utilizando los 5 ejes factoriales identificados pre-
viamente. La Figura 6 muestra los últimos 20 pasos del 
proceso de clasificación donde se puede observar una bue-
na separación y conformación de seis clases, las cuales se 
describen a continuación: 

Clase 1: 49 sujetos (11.6%). Todos tienen parientes en 
primer grado con infarto del miocardio (IM) y representan 

66.2% de todos los individuos que informaron esta modali-
dad. Por otra parte, ninguno tiene parientes en primer grado 
con diabetes ni con accidente cerebrovascular (ACV). Re-
presentan respectivamente 14.1% y 13.2% del total de los 
que muestran estas modalidades. 

Clase 2: 58 sujetos (13.8%), todos tenían parientes en 
primer grado diabéticos y obesos, ninguno con ACV y 31% 
informaron tener parientes en primer grado con IM. Ade-
más, esta clase mostró una asociación con obesidad, ya que 
84.4% de los individuos eran obesos. 

Clase 3: 64 sujetos (15.2%). Todos los individuos de 
esta clase refirieron tener parientes en primer grado 
hipertensos y obesos, a la vez que ninguno tenía parientes 
en primer grado con IM, ACV, ni diabetes. 

Figura 6. Dendrograma de la clasificación jerárquica con los antecedentes 
familiares en parientes en primer grado. Los porcentajes corresponden a las 
clases 1 a 6, de izquierda a derecha. 
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Clase 4: 147 sujetos (34.9%). Esta clase la constituye-
ron individuos que manifestaron todos tener parientes en 
primer grado obesos. Pero a su vez, ninguno tenía parientes 
en primer grado con IM, ACV, diabetes ni hipertensión. 

Clase 5: 54 sujetos (12.8%). Todos los individuos de 
esta clase manifestaron no tener parientes en primer grado 
obesos, con IM o ACV. Es de resaltar que 64.8% de los 
individuos de esta clase no eran obesos, 48.2% eran hom-
bres y 89% eran normotensos, en asociación con la modali-
dad clase 4 (no hipertensos) de la variable clases clínicas. 

Clase 6: 49 sujetos (11.6%). Todos los individuos de 
esta clase tienen parientes en primer grado con ACV y 
todos los parientes en primer grado con ACV están en esta 
clase. El 42.9% pertenecen a la modalidad clase 5 
(hipertensos) de la variable clases clínicas, mostrando aso-
ciación entre hipertensión y antecedentes familiares de pa-
rientes en primer grado con ACV, ya que la frecuencia 
global de hipertensos es de 19.5%. 

Asociación entre tipologías clínicas y de antecedentes 
familiares 

Para alcanzar este propósito, se construyó una tabla de 
contingencia entre las clasificaciones según las variables 
clínicas y los antecedentes familiares en primer grado, la 
cual se presenta en forma gráfica en la Figura 7 y se 
resumen así: la clase 1 de variables clínicas (colesterol 
moderadamente alto), se asocia con las clases 2 y 3 de 
antecedentes familiares en primer grado (25.0% y 25.0%). 
La clase 2 (glicemia alta) se asocia con antecedentes de 
hipertensos (clase 3: 23.1%) y obesos (clase 4: 53.9%). La 
clase 3 (triglicéridos altos, colesterol normal) con infarto 
del miocardio (clase 1: 33.3%), sin embargo hay que tener 

precaución, porque en esta clase sólo hay seis individuos. 
La clase 4 (no hipertensos) tiene una distribución similar al 
perfil marginal y es la clase más grande. Finalmente la 
clase clínica 5 (hipertensos) se concentra en la clase 6 
(25.6%, familiares en primer grado con ACV). La asocia-
ción que se manifiesta es mediante la comparación de la 
proporción interna de la clase con respecto a la proporción 
global. Para la tabla total se puede probar una hipótesis de 
independencia entre las dos clasificaciones, de acuerdo con 
la prueba ji-cuadrado (c2=2.23), la cual a pesar de ser 
significativa debe aceptarse con precaución, dada la baja 
frecuencia de algunas celdas. 

Análisis de regresión logística para predicción de 
obesidad a partir de los antecedentes familiares 

A partir del estudio exploratorio descrito previamente, 
se pueden plantear hipótesis predictivas para contrastar 
estadísticamente a través, por ejemplo, de modelos de re-
gresión logística, dejando sólo las variables que tienen una 
correlación significativa y que se muestran en la Tabla 3. 
Se aprecia que el antecedente de obesidad es el que mayor 
aporte hace a la probabilidad de desarrollo de obesidad. 
Con los datos anteriores se obtiene la ecuación siguiente: 

a partir de la cual se despeja ρ, que es la probabilidad de 
desarrollar obesidad de acuerdo con la presencia o ausencia 
de los antecedentes familiares en primer grado de diabetes, 
ACV y obesidad: 

Sinopsi s de los r e s ult ado s 
Los análisis factoriales de componentes principales y de 

correspondencias múltiples, de los factores de riesgo 
cardiovascular en la población estudiada, mostraron lo si-
guiente: 

• Tres componentes, IMC y edad, triglicéridos y colesterol 
y la glicemia, que son el resumen de cinco variables 
colapsadas a tres. 

• La hipertensión se encontró asociada con la obesidad y 
la edad. 

Tabla 3. Modelo de regresión logística con las variables significativas de riesgo cardiovascular en parientes de primer grado, para la predicción de obesidad 

Figura 7. Perfiles de las clases clínicas según las clases de antecedentes 
familiares en primer grado 
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• Los hombres se encontraron asociados con mayores 
valores de colesterol, triglicéridos y glicemia que las muje-
res. 

• Los individuos con sobrepeso se asociaron con niveles 
altos de colesterol, triglicéridos y glicemia. 

• Los hombres tienen con mayor frecuencia que las 
mujeres niveles altos de colesterol y triglicéridos y modera-
damente altos de glicemia. 

• Los grupos más jóvenes están asociados con niveles 
normales de todas las variables. 

Con la clasificación realizada luego del AFCM, se hizo 
una partición en cinco clases que permitió corroborar las 
anteriores conclusiones y afirmar lo siguiente: 

• Se obtuvieron dos grandes clases: la primera (73% de 
los sujetos), determinada por los normotensos asociada con 
los grupos de edad más jóvenes y con estratos medio y alto. 
La segunda clase (20%) muestra asociación entre 
hipertensión, sexo femenino, obesidad, tipo de obesidad 
androide, mayor edad y estrato bajo. 

Los análisis factoriales de correspondencias múltiples y 
de clasificación, de los antecedentes familiares en primer 
grado, de los factores de riesgo cardiovascular, en la pobla-
ción estudiada mostraron lo siguiente: 

• La obesidad se asocia con los antecedentes familiares 
de obesidad, IM, diabetes e hipertensión. 

• La ausencia de obesidad se asocia con ausencia en los 
familiares de obesidad IM, ACV e hipertensión. 

• La hipertensión está asociada con antecedentes fami-
liares de ACV. 

• Los triglicéridos altos se asociaron al antecedentes de 
IM y la hiperglicemia con el antecedente de obesidad. 

La regresión logística permite afirmar que existe un 
riesgo aumentado de obesidad en: 

• Individuos con antecedentes familiares en primer gra-
do de obesidad. OR=4.16. 

• Individuos con antecedentes familiares en primer gra-
do de diabetes. OR=2.8. 

• Individuos con antecedentes familiares en primer gra-
do de ACV. OR=2.1. 

Discusión 

El presente estudio evaluó la asociación de los diferen-
tes factores de riesgo cardiovascular en relación con la 
presencia o la ausencia de obesidad y su agregación tanto 
dentro del mismo grupo de sujetos como en sus familiares 
en primer grado, mediante selección a priori por la presen-
cia (casos) o la ausencia de obesidad (controles). 

Se destaca en primer lugar la presencia de tres compo-
nentes principales diferentes, determinados por la edad y el 
IMC, el colesterol total y los triglicéridos séricos y final-
mente, la glicemia sérica. Tanto el sobrepeso como el sexo 
masculino se asociaron de manera independiente con nive-
les mayores de glicemia, colesterol total y triglicéridos. Por 
otra parte, la presencia de hipertensión arterial fue más 

frecuente entre los sujetos obesos y en los de mayor edad 
(≥50 años). Esta condición fue corroborada mediante la 
clasificación a través del AFCM, evidenciándose una agre-
gación de los factores de riesgo en 19.5% de la población 
en estudio, los cuales eran todos hipertensos, en su mayoría 
mujeres (87.8%) y obesas (91.5%) con claro predominio 
del tipo androide (69.5%) y el grupo de mayor edad (≥50 
años: 58.6%). El 82% fueron de estrato bajo. 

Estos hallazgos contrastan con la hipótesis de Reaven, 
quien postuló el Síndrome X como una entidad que agrupa-
ba un gran número de los factores de riesgo y éstos a su vez 
secundarios a resistencia a la insulina, como factor causal 
(34, 35) y también los primeros estudios de Bogalusa que 
mostraron una asociación de la obesidad androide con la 
hipertensión arterial, la dislipidemia y la resistencia a la 
insulina (40). Aunque la agregación de los factores de 
riesgo en obesos y su persistencia en el tiempo ha sido 
confirmada a partir de los estudios de Bogalusa, tanto en 
niños y adolescentes como en adultos jóvenes (57-61), en 
el estudio finlandés (62) y el de Hong Kong (63) entre 
otros, la hipótesis unitaria ha ido perdiendo fuerza. Me-
diante un análisis similar al realizado en el presente estu-
dio, los autores han observado la presencia de más de un 
factor que agrupa a varios factores de riesgo cardiovascular 
y entre los primeros se encuentra el estudio de Edwards y 
cols (64). Estos encontraron que de los 10 factores de 
riesgo cardiovascular estudiados y correlacionados entre sí, 
se podían reducir a tres factores independientes, así: un 
primer factor que incluye un aumento del IMC, la circunfe-
rencia de cintura, la insulinemia en ayunas y glicemia; el 
segundo corresponde a hiperglicemia e hiperinsulinemia 
en ayunas y postcarga de glucosa e hipertensión arterial; y 
el tercero dado por partículas de LDL grandes, triglicéridos 
bajos y HDL elevados; los tres factores explicaron 66% de 
la varianza total en 281 mujeres no diabéticas. Más recien-
temente, el mismo grupo de investigadores evaluó estos 
aspectos en ancianos japoneses-americanos con y sin dia-
betes y reducen la presencia de ocho factores de riesgo 
correlacionados entre sí a cuatro independientes no 
correlacionados: 1- peso y cintura, 2- tensión arterial, 3-
lípidos y 4- insulina y glucosa, con diferencias modestas en 
la asociación entre la insulinemia basal y los factores 1, 3 y 
4 entre los diabéticos (65). El grupo inglés de Leyva et al 
(66) describe tres factores diferentes, el primero dado por 
resistencia a la insulina, hiperinsulinemia en la postcarga 
de glucosa e hiperleptinemia; el segundo con hiperglicemia 
postcarga de glucosa y obesidad central y el tercero por 
hipertrigliceridemia y bajo colesterol HDL, los cuales de-
terminan 55.9% de la varianza total de diez factores de 
riesgo. En la población hindú mayor de 40 años, sin diabe-
tes, se encontraron tres factores en hombres y cuatro en 
mujeres, de los cuales predominaba el de insulinorresis-
tencia, glicemia e insulinemia a las dos horas postcarga de 
glucosa y obesidad, la resistencia a la insulina no estuvo 
asociada a la hipertensión, el IMC se asoció con los tres 
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factores en hombres y tres de cuatro en las mujeres (67). El 
estudio de Bogalusa luego de 12 años de seguimiento 
descarta la hipótesis unitaria, al encontrar dos factores 
independientes entre siete factores de riesgo cardiovascular: 
el primero compuesto por insulina, lípidos, glucosa y el 
índice ponderal (peso/talla3) y el segundo por insulina y 
tensión arterial, los cuales explican 54.6% de la varianza 
total, independientes del sexo, la edad y la raza blanca o 
negra (68). Finalmente, el estudio de Framingham de Meigs 
et al (69) también plantea etiologías diferentes para las 
variantes del Síndrome X, al encontrar tres factores inde-
pendientes, predominando el denominado síndrome 
metabólico central sobre el de intolerancia a la glucosa y la 
hipertensión. 

La validez de estas expresiones fenotípicas ha sido esta-
blecida mediante estudios que permiten predecir el evento 
cardiovascular en cohortes. El estudio de Gray et al en 
indígenas norteamericanos (70) describe tres factores: en 
no diabéticos, la glicemia, IMC e insulina explican 32% a 
35% de la varianza total y la tensión arterial sistólica y 
diastólica explican 22% a 25% de la varianza, para mujeres 
y hombres respectivamente, ambos asociados a enferme-
dad coronaria; en los diabéticos fue más importante el 
efecto de la tensión arterial sobre el anterior factor, pero no 
se asoció a enfermedad vascular coronaria ni periférica. El 
tercer componente estuvo dado por el HDLc, triglicéridos y 
glicemia, asociados a enfermedad coronaria en mujeres 
diabéticas y enfermedad vascular periférica en ambos sexos. 
En una cohorte de ancianos finlandeses de 65 a 74 años de 
edad (71) fueron encontrados cuatro factores que predije-
ron eventos coronarios en hombres: 1) el factor de insulino-
rresistencia reflejado en el IMC, relación circunferencias 
cintura/cadera, triglicéridos, glicemia e insulina en ayunas; 
2) consumo de alcohol, HDLc elevado y triglicéridos ba-
jos; 3) edad, tensión arterial sistólica, relación albuminuria/ 
creatininuria e hipertrofia ventricular izquierda; y 4) 
colesterol total y triglicéridos altos. En mujeres el primer 
factor no predijo eventos coronarios pero el segundo (ACV 
previo, HDLc bajo y triglicéridos altos) y tercero (edad, 
tensión arterial sistólica, relación albuminuria/creatininuria 
e hipertrofia ventricular izquierda) sí los predijeron. Por 
último, en el estudio de Helsinki de una cohorte de policías 
entre 34 y 64 años de edad y seguidos durante 22 años (72), 
se evaluaron 10 factores de riesgo los cuales resultaron 
agregados en tres: el de insulinorresistencia, compuesto 
por IMC, pliegue subescapular, área bajo la curva de insulina 
y glicemia postcarga de glucosa, captación máxima de 
oxígeno, tensión arterial media y triglicéridos; el factor 
lipídico, compuesto por el colesterol y triglicéridos; y el 
factor estilo de vida, dado por el hábito tabáquico y la 
actividad física. El primer factor, correspondiente al sín-
drome de insulino resistencia (Síndrome X), que agrupa 
seis factores de riesgo, predijo los eventos coronarios y los 
ACV, el segundo solamente los coronarios y el tercero una 
reducción de los eventos coronarios. 

Todos estos estudios aparecieron en la segunda mitad de 
la década anterior, durante el desarrollo del nuestro, el cual 
arroja resultados similares desde el punto de vista de la 
agregación de los factores de riesgo cardiovascular, con 
una clase (clase 5, hipertensos, Figura 4) que agrupa a 
19.5% de los sujetos, los cuales representan al Síndrome X. 
Los estudios colombianos han sido realizados en pacientes 
con enfermedad coronaria establecida lo que representa un 
sesgo de selección, observando la agregación de los facto-
res de riesgo en relación con la resistencia a la insulina (47, 
49), mientras que en un tercero lo mencionan sin precisar a 
qué factores se refieren ni la frecuencia de los mismos (44). 
Finalmente, otro estudio colombiano aparecido durante la 
redacción del presente, sugiere la presencia (sin mencio-
narlo) del Síndrome X en 7% de un grupo de pilotos 
comerciales (73), pero la información es inadecuada para 
precisar su verdadera frecuencia. Por otra parte, la asocia-
ción con la edad como factor de riesgo ha sido observada 
también en la población birracial norteamericana de 
Bogalusa (37) y en chinos (63). La asociación del estrato 
socioeconómico bajo como factor de riesgo cardiovascular 
formando parte del Síndrome X, no ha sido descrita en la 
literatura revisada, pero sí como factor de riesgo de desa-
rrollo de la obesidad, especialmente en los países en vías de 
desarrollo, donde se presenta con gran frecuencia la obesi-
dad de tipo androide, al parecer en relación con la modifi-
cación de la dieta básica, dado que es más frecuente entre 
los sujetos que migran hacia el medio urbano y a los países 
desarrollados (74-76). 

A continuación se construyeron tipologías basadas en 
los antecedentes familiares de los factores de riesgo cardio-
vascular, arrojando seis tipos diferentes de asociación entre 
las variables clínicas y los antecedentes familiares, eviden-
ciándose una asociación familiar de los diferentes factores 
de riesgo cardiovascular pero con formas de presentación 
clínica y de agregación diferentes (Figura 7). Con estos 
resultados es posible plantear la hipótesis de segregación 
familiar de los factores de riesgo cardiovascular, que en 
caso de ser correcta, ante la presencia de determinados 
factores es posible establecer qué sujetos están en mayor 
riesgo de desarrollar un determinado patrón clínico e inclu-
so el grado de riesgo comparado con aquéllos que no los 
presentan. En nuestro estudio se hizo un análisis de regre-
sión logística, para estimar la relación entre la presencia de 
los factores de riesgo cardiovascular en los familiares y el 
riesgo de desarrollar la obesidad, observándose tres facto-
res predictivos: los antecedentes familiares de obesidad, 
diabetes mellitus y ACV, con Odds Ratio (e intervalos de 
confianza de 95%) de 4.157 (2.38-7.25), 2.803 (1.45-5.39) 
y 2.07 (1.004-4.29) respectivamente. 

En la literatura aparecen informes recientes en el mismo 
sentido, encontrando un grado de heredabilidad variable 
según el factor de agregación encontrado en los análisis 
factoriales. Así, la historia de obesidad en familiares de 
sujetos obesos es más frecuente que en los controles (54, 
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77-79), en los estudios poblacionales extensos realizados 
en Suecia (80), en la población general canadiense (81) y 
en relación con el grado de severidad de la obesidad (82), 
todos ellos aparecidos durante el último año. Entre geme-
las, el factor hereditario de la relación entre la masa corpo-
ral y la distribución corporal de la grasa tuvo un grado 
moderado, mientras que el factor insulina/glucosa fue alto; 
igualmente, el factor ambiental, fue variable según el factor 
evaluado (83). Como la obesidad representa un síndrome y 
no una sola entidad, como se ha demostrado en los múlti-
ples estudios en animales y en humanos, el estudio de 
Livshits et al (84) demuestra una forma de transmisión 
independiente para la grasa subcutánea, la obesidad global, 
la forma de distribución subcutánea y la de predominio 
central, utilizando una metodología similar a la nuestra. La 
forma de transmisión familiar también fue evidente en la 
población general canadiense (81). 

El incremento en el riesgo de desarrollar diabetes mellitus 
en sujetos con este antecedente familiar ha sido amplia-
mente demostrado. No obstante, su relación con el síndro-
me X se ha evidenciado sólo recientemente, al observarse 
mayor frecuencia del mismo en sujetos obesos con el ante-
cedente familiar de diabetes (63, 85), evidente también en 
poblaciones hispánicas (86, 87), más frecuente entre las 
mujeres (86) y cuya expresión aumenta en relación directa 
con la edad (63). 

Sobre la agregación familiar de la hipertensión existen 
también múltiples estudios, relacionada con múltiples fac-
tores ambientales y genéticos. De nuevo, el estudio de 
Bogalusa mostró que los hijos de padres hipertensos tenían 
cifras de tensión arterial mayores que los hijos de padres 
normotensos (88), corroborado en su publicación más re-
ciente (89). En forma independiente, Nicolaou (90) mostró 
que existe un riesgo aumentado de hipertensión en los 
familiares en primer grado de los sujetos hipertensos y de 
ACV para los padres de los mismos con y sin hipertensión 
(OR=7.3 y 5.2 respectivamente) y para los hijos hipertensos 
(OR=5.8); al contrario, el antecedente familiar de ACV 
aumentó el riesgo de ACV en sujetos hipertensos (OR=13.4) 
y en normotensos (OR=4.0). 

Todos los estudios han apuntado hacia la segregación 
familiar del Síndrome X. El estudio de Bogalusa mostraba 
ya en 1995 un aumento del riesgo de presentar factores de 
riesgo cardiovascular en los hijos de los sujetos con 
hipertensión, diabetes e infarto de miocardio comparado 
con los hijos de quienes no habían presentado estos trastor-
nos (88). En la publicación más reciente afirman su natura-
leza familiar (89), observando que la presencia en los pa-
dres de tres o cuatro factores de riesgo cardiovascular se 
asocia con mayor frecuencia también de tres o cuatro facto-
res de riesgo en su descendencia y menor frecuencia de uno 
o dos, especialmente con el mismo patrón (OR de 7.2 a 
8.6); además sugieren que la obesidad y probablemente la 
hiperinsulinemia en los padres puede corresponder al me-
canismo de base de la asociación familiar. 

Estos hechos refuerzan nuestro hallazgo, al evidenciar 
la agregación familiar en obesos de diversos componentes 
del Síndrome X bajo diversos patrones. Se resalta el OR 
elevado de desarrollar la obesidad ante el antecedente de 
obesidad, diabetes y ACV en sus antecedentes, con una 
forma de expresión también variable pero con predominio 
del Síndrome X entre nuestra población. Si bien nuestro 
estudio es retrospectivo y podría tener el sesgo de memoria 
entre los sujetos con patología, al compararlo con los con-
troles (88), nuestros resultados son concordantes con la 
literatura mundial, por demás apenas naciente en este as-
pecto, evidenciando este comportamiento biológico. Natu-
ralmente, los estudios de cohortes permiten establecer esta 
asociación con mayor certidumbre, como las mencionadas 
aquí de Framingham (68, 69), Bogalusa (88, 89), Finlandia 
(71, 72) e indígenas americanos (70) las cuales se han 
llevado entre 7 y 48 años, con un costo muy elevado, por 
ahora prohibitivo en nuestro medio. 

Conclusiones 
1. Los sujetos obesos de este estudio tienen un mayor 

riesgo de presentar agregación de los factores de riesgo 
cardiovascular, con predominio del fenotipo denominado 
Síndrome X. 

2. Los factores de riesgo cardiovascular presentan una 
agregación familiar entre los sujetos obesos, especialmente 
por la diabetes, los ACV y la obesidad misma. 

3. Se requieren nuevos estudios que permitan corroborar 
estos hallazgos dentro de otros grupos de la población 
colombiana, para la realización de programas de preven-
ción y promoción de la salud entre los individuos a riesgo. 

Summary 
Objectives: to explore the associations between clinical 

variables and familial history with obesity. 
Design: descriptive multivariate, analytical study of 

cardiovascular risk factors and familial aggregations. 
Patients and subjects: non diabetic patients from a 

nutrition clinic and a group of athletes, divided between 
obese and non obese. 

Principal measurements: personal and familial 
evidence of cardiovascular risk factors. An evaluation of 
vital signs, anthropometry, biotype and blood chemistry 
was performed. 

Results: a total of 421 subjects were evaluated, 294 
women and 127 men. Age 38.6±14.7 years. 63.9% of them 
were obese. Through factor analysis of principal 
components , three independent components were 
established to be associated with obesity: Body mass index 
and age, triglycerides and cholesterol, and serum glucose. 
An association between obesity and the composite 
hypertension and age; and an association between being 
male with overweight and high cholesterol, triglycerides 
and serum glucose. Cluster analysis demonstrated that a 
19.5% of individuals had an association with hypertension, 
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female gender, obesity of android type, older age and lower 
socioeconomic stratum. Some of these variables constitute 
the Syndrome X. Logistic regression analysis showed a 
higher risk of obesity due to familial history of obesity 
(OR=4.16), familial history of diabetes (OR=2.8), familial 
history of cerebrovascular disease (OR=2.1). Risk of 
myocardial infarction and hypertension, and hypertension 
alone, were associated with familial history of 
cerebrovascular disease. 

Conclusions: 1) The obese individuals clustered 
cardiovascular risk factors with predominance of Syndrome 
X. 2) The cardiovascular risk factors presented a cluster of 
familial aggregation among obese, diabetes and cerebro-
vascular disease. 

Key words: obesity, cardiovascular risk factors, familial 
aggregation, syndrome X, multivariate analysis. 
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